بررسی غلظت سرمی تروپونين I در بيماران مبتلا به تشنج غيرعارضه‌دار صرعی سالم از نظر قلبی by حاج صادقی, شکوفه et al.
  ﺻﺎدﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻜﻮﻓﻪ ﺣﺎجدﻛﺘﺮ                                                   دار  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮ ﻋﺎرﺿﻪIﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
15     ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭘﺎﻧﺰدوره 
  
دار ﺻﺮﻋﻲ ﺳﺎﻟﻢ از   در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪI ﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ
   ﻧﻈﺮ ﻗﻠﺒﻲ




  I ﺻﺎدﻗﻲ ﺷﻜﻮﻓﻪ ﺣﺎجدﻛﺘﺮ *
   II ﺷﻴﻼ اﻓﺸﺎرﻳﺎندﻛﺘﺮ   
  IIIﻧﮋاد    ﺳﻴﺪﻣﺤﻤﺪ ﻓﺮﺷﺘﻪ
  VI  دﻛﺘﺮ ﻣﻬﺪي ﻣﻘﺪﺳﻲ 
   





















ﻫـﺎي ﻫـﺴﺘﻨﺪ ﻛـﻪ ﺑـﺎ ﺗـﺸﻨﺞ ﻫـﺎ ﮔﺮوﻫـﻲ از اﺧـﺘﻼﻻت ﺻﺮع    















ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ﺻﺮع در ﺟﻤﻌﻴـﺖ .  دﺳﺖ دادن ﻫﻮﺷﻴﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪ 
  ( 1).اﺳﺖ% 3ﻋﺎدي ﺣﺪوداً 
 ﭼﻜﻴﺪه
، ﻳﻜﻲ از (PEDUS =yspelipe retfa htaed detcepxenu nedduS)ﺳﻨﺪرم ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﭘﺲ از ﺗﺸﻨﺞ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف    
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ آرﻳﺘﻤـﻲ و آﺳـﻴﺐ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻲ . ﺷﻮدﻮب ﻣﻲ ﻋﻮارض ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ و ﻛﺸﻨﺪه ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺤﺴ 
ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ آﺳﻴﺐ ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺒﻲ،  ﺗﺮﻳﻦ ﺷﺎﺧﺺ از ﺳﻮﻳﻲ ﻳﻜﻲ از اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ. ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺸﻨﺞ اﺗﻔﺎق ﺑﻴﻔﺘﺪ 
 در Iﻠﻈـﺖ ﺳـﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﮔﻴـﺮي و ﺑﺮرﺳـﻲ ﻏ ﺑﺎﺷﺪ؛ از اﻳﻦ رو، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫـﺪف اﻧـﺪازه  ﻣﻲ Iﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
  .دار ﺻﺮﻋﻲ ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈﺮ ﻗﻠﺒﻲ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪ
 ﺳﺎل 21-56 ﺳﻨﻲ  ﺑﻴﻤﺎر در ﻣﺤﺪوده94، (lanoitces-ssorc lacitylana)در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﻲ ـ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ : رﺳﻲﺮ    روش ﺑ
 روز ﺳﭙﺮي ﺷﺪه 01 ﺳﺎﻋﺖ اﻟﻲ 6 از ﻣﺸﻜﻼت ﻗﻠﺒﻲ در ﻃﻲ  ﻗﺒﻠﻲ دار ﺻﺮﻋﻲ و ﻓﺎﻗﺪ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪ 
، (GCE=margoidracortcelE)از ﻳﻚ ﺣﻤﻠﻪ ﺗﺸﻨﺞ، وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﻣـﻮرد ﻣﻌﺎﻳﻨـﺎت ﻗﻠﺒـﻲ ﺷـﺎﻣﻞ اﻟﻜﺘﺮوﻛـﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ 
 ﻤﻠـﻪ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ، ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎﻳﻲ ﻫﻤﭽﻮن ﺗﻌﺪاد دﻓﻌـﺎت ﺣ .  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ Iﮔﻴﺮي ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ اﻛﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ و اﻧﺪازه 
در . ﺻﺮع، ﺳﻦ آﻏﺎز ﺣﻤﻼت و ﻣﺪت زﻣﺎن ﮔﺬﺷﺘﻪ از آﺧﺮﻳﻦ ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴـﻚ از ﺑﻴﻤـﺎران ﺛﺒـﺖ ﮔﺮدﻳـﺪ 
   . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪnoitalerroc و tset-U yentihW-nnaM، tset-T tnednepednIﻫﺎي  ﻫﺎ از آزﻣﻮن آﻧﺎﻟﻴﺰ داده
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻌـﺪاد .  ﺑـﻮد 2/62و ﻧﺴﺒﺖ ﺟﻨـﺴﻲ ﻣـﺮد ﺑـﻪ زن ﻣﻌـﺎدل  ﺳﺎل 12/81(DS=8/73)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران، : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
ﻛﻤﺘـﺮ از ) در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﺑﻴﻤـﺎران در ﺣـﺪ ﻃﺒﻴﻌـﻲ Iﺳﻄﺢ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ .  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻮد45(DS=25/79)ﺳﺎﻋﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ از ﺗﺸﻨﺞ اﺧﻴﺮ ﻧﻴﺰ 
ﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﻛﻪ ﻣﻴﺎن ﺳـﻄ در ﺣﺎﻟﻲ  .ﻟﻴﺘﺮﮔﺰارش ﺷﺪ  ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ 0/620(DS=0/510)ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ( ﻟﻴﺘﺮ ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ 0/1
  (.P<0/100، namraepSr=0/347)داري وﺟﻮد داﺷﺖ و ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻣﻌﻨﻲIﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
 ﺳـﺎﻟﻪ ﺑـﺎ ﺗـﺸﻨﺞ ﻫـﺎي 56 ﺗـﺎ 21 ﻗﻠﺒـﻲ در اﻓـﺮاد Iدﻫﺪ ﻛﻪ ﺳﻄﻮح ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ : ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ ﻻت ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل وﻗﻮع ﺗﺸﻨﺞ، در ﺣﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮد، در ﺣﺎﻟﻲ ﻫﺎ و اﺧﺘﻼ ﺻﺮﻋﻲ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪ دار ﺑﺪون ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري 
رﺳـﺪ اﻧﺠـﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗﻲ ﺑـﺎ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ . اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺑـﻮد (  ﻣﺮﺗﺒـﻪ 3<)ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در اﻓﺮاد داراي ﺗﺸﻨﺠﺎت ﻣﻜﺮر 
ﻣﻜـﺮر ﺳـﻄﻮح  ﺗـﺸﻨﺞ ﺑـﺎ اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي ﻫـﺎي ﻣﻮﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ دﻗﻴﻖ ﻗﻠﺒﻲ و ﻣﻐﺰي ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺸﻨﺠﻲ در ﻃﻲ ﻓﺎزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺣﻤﻠﻪ 
   .ﺗﻮاﻧﺪ ﻛﻤﻚ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺗﺎ ﭼﻨﺪﻳﻦ روز ﭘﺲ از ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻲIﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
             
   آﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎرد – 4(   PEDUS)ﺳﻨﺪرم ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﭘﺲ از ﺗﺸﻨﺞ – 3   ﺻﺮع – 2    Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
                 
داﺧﻠﻲ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ ﺧﺎﻧﻢ دﻛﺘﺮ ﺷﻜﻮﻓﻪ ﺣـﺎج ﺻـﺎدﻗﻲ و ﻣـﺸﺎوره آﻗـﺎي دﻛﺘـﺮ ﻣﻬـﺪي  ﺑﻴﻤﺎرﻳﻬﺎي اي از ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﺧﺎﻧﻢ دﻛﺘﺮ ﺷﻴﻼ اﻓﺸﺎرﻳﺎن در ﻣﻘﻄﻊ ﺗﺨﺼﺺ اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻘﺪﺳﻲ ﻣﻲ
، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن(ص)ﻫﺎي ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري( I
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
  .ﻫﺎي داﺧﻠﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان دﺳﺘﻴﺎر ﺑﻴﻤﺎري( II
  .ت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانداﻧﺸﺠﻮي ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﻛﻤﻴﺘﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﺠﻮﻳﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎ( III
، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﺧﻴﺎﺑﺎن ﻧﻴﺎﻳﺶ، داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ ـ (ص)ﻫﺎي ﻣﻐﺰ و اﻋﺼﺎب، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري( VI
  .درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
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ﺑﺮﺧﻲ از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﺮع ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ ﭘـﺲ از ﺣﻤﻠـﻪ     
ﺤـﺖ ﻋﻨـﻮان دﭼﺎر ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ اﻧﺘﻈـﺎر ﺷـﻮﻧﺪ ﻛـﻪ ﺗ 
 denialpxenu nedduS PEDUS=)ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﭘﺲ از ﺗﺸﻨﺞ 
   (2).ﺷﻮد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ( yspelipe retfa htaed
ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ را ﺑﺮاي اﻳـﻦ     
ﺗـﻮان ﺑـﻪ ﻣـﻮاردي اﻧﺪ ﻛﻪ از آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣـﻲ ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻄﺮح ﻛﺮده 
ﻳﻴﻦ در زﻣـﺎن ﺑـﺮوز ﺣﻤﻠـﻪ ﺻـﺮع، ﻫﻤﭽـﻮن داﺷـﺘﻦ ﺳـﻦ ﭘـﺎ
ﻛﻠﻮﻧﻴﻚ ﺟﻨﺮاﻟﻴﺰه و ﺻﺮع ﻏﻴـﺮ ﻗﺎﺑـﻞ ﻛﻨﺘـﺮل -ﺎي ﺗﻮﻧﻴﻚ ﻫ ﺗﺸﻨﺞ
   (2-5).اﺷﺎره ﻛﺮد
-81ﻋﺎﻣـﻞ ﻣـﺮگ  PEDUS ﻲ از آن اﺳﺖ ﻛﻪ ــﻫﺎ ﺣﺎﻛ ﭘﮋوﻫﺶ    
 ﺑﺮوز اﻳـﻦ ﻣـﺸﻜﻞ ﺑـﺎ (6و 5).ﺑﺎﺷﺪاز ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﺮع ﻣﻲ % 2
در ﺳـﺎل در % 0/5-1ﺗـﺮ ﺷـﺪه و ﺑـﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺷﺪت ﺻـﺮع ﺑـﻴﺶ 
 ﻋﻠﻞ اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ (5و 2).ﺳﺪرﺑﻴﻤﺎران داراي ﺣﻤﻼت ﺻﺮﻋﻲ راﺟﻌﻪ ﻣﻲ 
ي ﺗﻮاﻧﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮاردي ﭼﻮن آرﻳﺘﻤـﻲ ﻗﻠﺒـﻲ، آﭘﻨـﻪ اﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻲ 
   (7-11و 3).ﻣﺮﻛﺰي و ادم رﻳﻮي ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ ﻋﺼﺒﻲ ﺑﺎﺷﺪ
اﻳﻦ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻮروژﻧﻴـﻚ و در اﺛـﺮ اﺧـﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜـﺮد     
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ اﺗﻮﻧﻮم در ﻃﻲ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺮوز ﻣﻲ 
   (21).ﺷﻮد latcitsoP cinegoruendennuts   muidracoym ﺣﺎﻟﺖ
 ﺑﻴﻤـﺎر داراي 91اي ﻛـﻪ ﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ ﻣﺎﻧﻴﺘﻮرﻳﻨـﮓ ﻗﻠﺒـﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ    
 ﻣﺎه ﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﻴﺪ، ﺑﺮادﻳﻜـﺎردي و 81ﺻﺮع راﺟﻌﻪ و ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﻧﻔـﺮ از ﺑﻴﻤـﺎران ﺛﺒـﺖ 4ﺣﺘﻲ اﭘﻴﺰودﻫﺎﻳﻲ از آﺳﻴـﺴﺘﻮل را در 
 وﺟﻮد اﻳﻦ ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ آرﻳﺘﻤﻲ ﻗﻠﺒﻲ 31.ﻛﺮد
 PEDUSﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻞ اﺻـﻠﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺳﻴﺴﺘﻮل ﻣﻲ و آ 
دﻧﺒﺎل ﺗـﺸﻨﺞ را ﻣﻄﺮح ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ اﻣﻜﺎن ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از ﻣﺮﮔﻬﺎي ﺑﻪ 
   (41).آورﻧﺪﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ ﺗﻐﻴﻴـﺮات اﻳـﺴﻜﻤﻴﻚ ﻧـﻮار ﻗﻠﺒـﻲ را در     
ﺑﻴﻤﺎران ﺻﺮﻋﻲ ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ و ﻧﻴﺰ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻄـﺮح 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛـﻪ ﻣـﻲ  آﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎرد را ﻛﻨﻨﺪه
 ﺑﺮرﺳـﻲ رﺳـﺪ  ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ (61و 51، 01).ﺑﺎﺷﺪ PEDUS
ﺗﻮاﻧـﺪ اﻓـﺮاد ﻣـﺴﺘﻌﺪ را در ﻃـﻲ ﻗﻠﺒﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﺗـﺸﻨﺠﻲ ﻣـﻲ 
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد، ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و از اﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻛﺸﻨﺪه ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي  ﺗﺸﻨﺞ
  . ﻛﻨﺪ
ﻫـﺎي ﻗﻠﺒـﻲ ﺗـﺮﻳﻦ ﺷـﺎﺧﺺ ﻲ، ﻳﻜﻲ از اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ــ ﺳﻮﻳ از    
ﻲ، ﻏﻠﻈــﺖ ﺳــﺮﻣﻲ ـ ـــﻪ ﻗﻠﺒــﺐ ﻋــﻀﻠـ ـــﻲ آﺳﻴـ ـــﺑ ــﺮاي ﺑﺮرﺳ
 ﺳـﺎﻋﺖ 6ﺳﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ اﻳـﻦ ﺷـﺎﺧﺺ . ﺪــﺑﺎﺷ ﻣﻲ Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
 ﻣﺎﻧﺪ ﻛـﻪ   روز ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ01د ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻪ و ﺗﺎ ﭘﺲ از آﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎر 
ﻮان آﺳـﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛـﺎرد را ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ ــ ـﺗدر ﻃﻲ اﻳـﻦ ﻣـﺪت ﻣـﻲ 
  (71).ﻛﺮد
 ﺑـﺪون ﺷـﻮاﻫﺪ Iاز ﻃﺮف دﻳﮕﺮ، ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ     
ﺎ و ﺳــﭙﺘﻮم در ﻫ ــﺧــﺘﻼﻻت ﺣﺮﻛ ــﺖ دﻳــﻮاره ا)ﻲﺳ ــﻴﺐ ﻗﻠﺒـ ـآ
ﻲ دﻳﮕـﺮ ــ ـﺪه ﻣﻨﺒﻌ ــ ـﺎد دﻫﻨ ــﺗﻮاﻧﺪ ﭘﻴﺸﻨﻬ  ﻣﻲ( اﻛﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ
ﻦ ﺷـﺎﺧﺺ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻤﻜـﻦ ــ ـﺮاي اﻳ ــﻲ ﺑ ــﻏﻴﺮ از ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺒ 
اﺳﺖ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻴﺖ آن را ﺑـﺮاي آﺳـﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛـﺎرد زﻳـﺮ ﺳـﻮال 
  (81-22).ﺑﺒﺮد
اي ﻧـﺸﺎن دادﻧـﺪ ﻛـﻪ ﺳـﻄﺢ اﺧﻴﺮاً ﭘﮋوﻫـﺸﮕﺮان در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ     
ﻫـﺎي ﺣـﺎد ﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎريﺳـﺮ
ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎرد 
 ﺑﻴﻤـﺎر ﻛـﻪ ﺗﺤـﺖ 4؛ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻛـﻪ ﺑـﺮ روي (32)ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﻐﺰ و اﻋﺼﺎب ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ و ﺗـﺸﻨﺞ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
ﻳﻜ ــﻲ از اوﻟ ــﻴﻦ ﺗﻈ ــﺎﻫﺮات ﺑﻴﻤﺎرﻳ ــﺸﺎن ﺑ ــﻮد، ﺳ ــﻄﺢ ﺳ ــﺮﻣﻲ 
   (32).ﻦ  اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮدﺗﺮوﭘﻮﻧﻴ
از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن اﻛﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ارﺗﺒـﺎط     
اﻧـﺪ اﻏﻠـﺐ  ﭘﺮداﺧﺘﻪ Iﺣﻤﻼت ﺻﺮﻋﻲ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
اﻧـﺪ، ﺗـﺎﻛﻨﻮن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮔﺰارش ﻣﻮردي و ﮔﺰارش ﺳﺮي ﺑﻮده 
از ﺳﻮي . ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻛﺎﻣﻼً روﺷﻨﻲ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪه اﺳﺖ
ﺳـﺪ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ درﮔﻴـﺮي اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ ﻗﻠﺒـﻲ در ردﻳﮕﺮ، ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻮارد ﻣـﺮگ ﺑﻴﻤﺎران ﺻﺮﻋﻲ و ﻛﻨﺘﺮل آن ﻣﻲ 
از اﻳـﻦ رو، اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ . ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﭘﺲ از ﺣﻤﻠﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺷـﻮد 
 در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ Iﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
دار ﺻﺮﻋﻲ و ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈـﺮ ﻗﻠﺒـﻲ ﺑـﻪ اﻧﺠـﺎم ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪ 
  .رﺳﻴﺪ
  
  ﻲروش ﺑﺮرﺳ
 ssorc -  lanoitces)اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش ﻣﻘﻄﻌـﻲ ـ ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ     
و ﺑﺮ روي ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺼﺮوع و ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈﺮ ﻗﻠﺒـﻲ ( lacitylanA
روﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ اورژاﻧﺲ ﻳﺎ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻧﻮ 
 اﻧﺠـﺎم 5831ﺷﻬﺮ ﺗﻬـﺮان در ﺳـﺎل ( ص)ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم 
  . ﮔﺮﻓﺖ
ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻗﻄﻌـﻲ : دﻧﺪ از ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮ     
دار ﺻﺮﻋﻲ، ﺳﺎﻟﻢ ﺑـﻮدن از ﻧﻈـﺮ ﻗﻠﺒـﻲ و ﺳـﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪ 
از ﺳــﻮي دﻳﮕــﺮ ﻣــﻮاردي ﻫﻤﭽــﻮن اﺧــﺘﻼﻻت .  ﺳــﺎل21-56
، ﻋﻘـﺐ ﻣﺎﻧـﺪﮔﻲ (oduesP eruzies)ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪه ﻣﻐﺰي، ﺗﺸﻨﺞ ﻛﺎذب 
  ﺻﺎدﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻜﻮﻓﻪ ﺣﺎجدﻛﺘﺮ                                                   دار  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮ ﻋﺎرﺿﻪIﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
35     ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭘﺎﻧﺰدوره 
-ﺷﺪﻳﺪ ذﻫﻨﻲ، ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ، ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺧﺘﻼل ﻗﻠﺒﻲ، ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗـﺸﻨﺞ 
ﺮاﺣـﻲ ﻗﺒﻠـﻲ ﺑـﺮاي ﺎي ﻏﻴﺮﺻـﺮﻋﻲ و ﻫﺮﮔﻮﻧـﻪ دﺳـﺘﻜﺎري ﺟـــﻫ
  . ﮔﺮدﻳﺪ د از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲﺞ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺧﺮوج ﻓﺮــﺎن ﺗﺸﻨــدرﻣ
 ﮔﻴ ــﺮي ﺑ ــﻪ روش ﻏﻴ ــﺮ اﺣﺘﻤ ــﺎﻟﻲ آﺳ ــﺎن ﻧ ــﻪﻫﻤﭽﻨ ــﻴﻦ ﻧﻤﻮ    
ﺑـﺮاي اﻳـﻦ ﻣﻨﻈـﻮر از ﺑﻴﻤـﺎران . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓـﺖ ( ecneinevnoC)
روﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻣﺼﺮوﻋﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ اورژاﻧﺲ ﻳﺎ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻧﻮ 
 ﺳﺎﻋﺖ اﻟﻲ 6ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﻮد ﺗﺸﻨﺞ در ( ص)ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﻛﺮم 
 روز ﻗﺒﻞ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﭘﺲ از ﭘﺎﻳﺪارﺷﺪن وﺿـﻌﻴﺖ 01
ﺸﻨﺞ و ﻣـﺸﻜﻼت ﻗﺒﻠـﻲ ﻗﻠﺒـﻲ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺟـﺴﻤﺎﻧﻲ، ﺷـﺮح ﺣـﺎل ﺗـ
ﺳﭙﺲ ﺑﺮاي ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻴﻤـﺎران اﻟﻜﺘﺮوﻛـﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺠـﺎم . ﺷﺪ ﻣﻲ
ﺷﺪ و اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿـﻪ دار داﺷـﺘﻨﺪ و از ﻧﻈـﺮ  ﻣﻲ
ﻪ ﻗـﺮار ﻠﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ، ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻗﻠﺒـﻲ ﻧﻴـﺰ ﻫﻴﭽﮕﻮﻧـﻪ ﻣـﺸﻜ
  .  ﺑﻴﻤﺎر وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ94ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ در ﻧﻬﺎﻳﺖ  ﻣﻲ
ﺎر ﮔﺮﻓﺘـﻪ ــ ـﺮ از ﺑﻴﻤــﻟﻴﺘ ﻣﻴﻠﻲ2ﺰان ــﻪ ﻣﻴ ــﻲ ﺑ ـﻳﻚ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮﻣ     
 Iﺷﺪ و در ﻳﻚ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺗﺨﺼﺼﻲ، ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  ﻣﻲ
 Iﺿـﻤﻨﺎً اﻓـﺮادي ﻛـﻪ ﻣﻴـﺰان ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ . ﮔﺮدﻳـﺪ ﮔﻴﺮي ﻣـﻲ  اﻧﺪازه
ﻟﻴﺘـﺮ ﮔـﺰارش ﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠـﻲ  ﻧـﺎﻧ 0/1ﺮ از ــ ـﺗﺎن ﺑﻴﺶ ــﺷ ﺳﺮﻣﻲ
ﻲ، ﺗﺴﺖ ورزش و ــﺷﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﺑﺎ اﻛﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓ  ﻣﻲ
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺗﺎ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﻣﺸﻜﻼت آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻋﺮوق ﻗﻠﺒﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ 
  .ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻄﻮر ﻛﺎﻣﻞ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﻮﻧﺪ
، ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي I ﻋـﻼوه ﺑـﺮ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ    
ه از دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ ﻫﻤﭽﻮن ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ، ﻣﺪت زﻣـﺎن ﺳـﭙﺮي ﺷـﺪ 
 ﺗﺸﻨﺞ، ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺗﺸﻨﺞ و ﺳـﻦ آﻏـﺎز ﺣﻤـﻼت آﺧﺮﻳﻦ ﺣﻤﻠﻪ 
آوري اﻃﻼﻋﺎت ﺛﺒـﺖ ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺮ ﻳﻚ از ﺑﻴﻤﺎران در ﻓﺮﻣﻬﺎي ﺟﻤﻊ 
  . ﮔﺮدﻳﺪﻣﻲ
ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي از ﺑـﺮوز ﺧﻄـﺎ،     
ﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﺑـﻪ ﻳـﻚ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
  .ﺷﺪﻧﺪ ﻣﺮﻛﺰ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ارﺳﺎل ﻣﻲ
 اﻓ ــﺰار آﻣ ــﺎري ﻪ اﻃﻼﻋ ــﺎت ﺑ ــﻪ ﻛﻤ ــﻚ ﻧ ــﺮم ـ ـــﺖ ﻛﻠﻴـ ـــدر ﻧﻬﺎﻳ    
در آﻧـﺎﻟﻴﺰ . ﺖ آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣـﺎري ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ــﺗﺤ SSPS(noisrev)31
 ﻣﺮﻛـﺰي درﺻـﺪ ﻓﺮاواﻧـﻲ و ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ و ﻫـﺎي ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ از ﺷﺎﺧﺺ 
( noitaived dradnats =DS)ﺷــﺎﺧﺺ ﭘﺮاﻛﻨ ــﺪﮔﻲ اﻧﺤــﺮاف ﻣﻌﻴ ــﺎر 
 ﻫـﺎي  آزﻣـﻮن ﻫـﺎ از ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ در آﻧـﺎﻟﻴﺰ ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ داده . اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪ 
  و tset-U yentihW-nnaM ،tset-T tnednepednI آﻣــــﺎري
  . ﺑﻬﺮه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ noitalerroC
% 59داري ﻣﻌـﺎدل ﻫﺎ، ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨـﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ داده     
ﺿﻤﻨﺎً اﻃﻼﻋﺎت اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻧـﺰد . در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 
ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان ﻣﺤﻔﻮظ ﺑﻮده و ﻣﺤﻘﻘـﻴﻦ در ﺗﻤـﺎﻣﻲ ﻣﺮاﺣـﻞ اﻳـﻦ 
  . ﻫﻠﺴﻴﻨﻜﻲ ﭘﺎﻳﺒﻨﺪ ﺑﻮدﻧﺪﺻﻮل ﻋﻬﺪﻧﺎﻣﻪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ا
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
دار  ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺗـﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿـﻪ 94در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ     
از اﻳﻦ . ﺻﺮﻋﻲ و ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈﺮ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
. ، زن ﺑﻮدﻧ ــﺪ%(03/6) ﻧﻔ ــﺮ51 ﻣ ــﺮد و ،%(96/4) ﻧﻔ ــﺮ43 ﺗﻌ ــﺪاد
  ﺳـﺎل 12/81(DS=8/73)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، 
  .  ﺳﺎل ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ51 -26 ﺳﻨﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ در ﻣﺤﺪوده
 1ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و اﺻﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎران در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره     
ﺷـﻮد، ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﻫﻤﺎﻧﮕﻮﻧﻪ ﻛـﻪ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻣـﻲ . آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 
 ﻣـﺪت زﻣـﺎن ﮔﺬﺷـﺘﻪ از آﺧـﺮﻳﻦ ﺣﻤﻠـﻪ ﺻـﺮﻋﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران، 
 ﺳـﺎﻋﺖ 8 -612  ﺳـﺎﻋﺖ ﺑـﻮد و در ﻣﺤـﺪوده45(DS=25/79)
 3/54(DS=3/90)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻠـﻪ ﻧﻴـﺰ، . ﻗﺮار داﺷﺖ 
  ﻧﻔـﺮ 71ﺑﺎر در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻮد؛ ﺿـﻤﻦ آﻧﻜـﻪ در 
 23و در (  ﺑﺎر 3ﺑﻴﺶ از ) ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ ﻣﺘﻌﺪد از اﻓﺮاد، %( 43/7)
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ .  ﺑﺎر رخ داده ﺑﻮد 3، ﺣﻤﻼت ﻛﻤﺘﺮ از %(56/3)ﻧﻔﺮ
 ﺷــ ــﺮوع ﺣﻤــ ــﻼت ﻧﻴــ ــﺰ در ﺑﻴﻤــ ــﺎران ﻣــ ــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــ ــﻪ، 
  . ﺳﺎل ﮔﺰارش ﺷﺪ71/72(DS=01/38)
  
ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و اﺻﻠﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ب  -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  دار ﺻﺮﻋﻲ و ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈﺮ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮ ﻋﺎرﺿﻪ





    )%(ﺗﻮزﻳﻊ ﺟﻨﺴﻲ
  96/4  ﻣﺮد
  03/6  زن
  ( ﻋﺖﺳﺎ)ﻣﺪت زﻣﺎن ﺳﭙﺮي ﺷﺪه از آﺧﺮﻳﻦ ﺣﻤﻠﻪ ﺗﺸﻨﺞ
  (DS)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
  45(DS=25/79)
  (ﺑﺎر)ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ
  (DS)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
  3/54(DS=3/90)
  (ﺳﺎل)ﺳﻦ آﻏﺎز ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ
  (DS)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
  71/72(DS=01/38)
  (lm/gn)Iﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ
  (DS)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
  0/620(DS=0/510)
   
 ﻧﻴﺰ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ Iﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ    
دار ﺻـﺮﻋﻲ و ﺳـﺎﻟﻢ از ﻧﻈـﺮ ﻗﻠﺒـﻲ ﻣـﻮرد ﺿـﻪﺗـﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎر
  ﺻﺎدﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻜﻮﻓﻪ ﺣﺎجدﻛﺘﺮ                                                   دار  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮ ﻋﺎرﺿﻪIﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
45    7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢ ﭘﺎﻧﺰدوره                                               ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                     
 ﻧــﺎﻧﻮﮔﺮم در 0/620(DS=0/510)ﺑﺮرﺳــﻲ در اﻳــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ
 ﻧـﺎﻧﻮﮔﺮم در 0/10-0/60ﻟﻴﺘﺮ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ ﻛـﻪ در ﻣﺤـﺪوده  ﻣﻴﻠﻲ
در  Iﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ . ﻟﻴﺘﺮ ﻗﺮار داﺷﺖ  ﻣﻴﻠﻲ
 ﻧﺮﻣـﺎل ﮔـﺰارش ﻪ در ﻣﺤـﺪوده ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺮاد در اﻳ ـﻲ اﻓ ـﺗﻤﺎﻣ
  . ﺷﺪ
دﻫـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻴـﺎن ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻣـﻲ ﺤﻠﻴﻠﻲ داده آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺗ 
 و ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻼت ﺗـﺸﻨﺞ ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ ﻣـﺴﺘﻘﻴﻢ I ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ
ﻛـﻪ ﺿـﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒـﺴﺘﮕﻲ ( P<0/100)داري وﺟـﻮد داﺷـﺖ ﻣﻌﻨﻲ
 ﺑﻮد؛ ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻲ ﻫﺮﭼﻪ ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت 0/347اﺳﭙﻴﺮﻣﻦ آن ﻣﻌﺎدل 
ﺗـﺮ  ﻧﻴـﺰ ﺑـﻴﺶ Iﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ، ﻏﻠﻈـﺖ ﺳـﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻴﺶ 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻴﻔﻲ ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻠـﻪ ﻧﻴـﺰ . (1ر ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدا)ﺷﻮد ﻣﻲ
(  ﺑـﺎر 3ﺑـﻴﺶ از )ﻫﺎي ﻣﻜـﺮر دﻫﺪ در اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
ﻫﺎ ﺣﺪاﻛﺜﺮ اﻧﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﻌﺪاد ﺣﻤﻼت آنداﺷﺘﻪ
ﻃ ــﻮر  ﺑ ــﻪIاﺳــﺖ، ﻏﻠﻈــﺖ ﺳــﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘ ــﻮﻧﻴﻦ  ﻣﺮﺗﺒ ــﻪ ﺑ ــﻮده3
 ﻧ ــﺎﻧﻮﮔﺮم در 0/140(DS=0/110)]ﺗ ــﺮ ﺑ ــﻮد  داري ﺑ ــﻴﺶ ﻣﻌﻨ ــﻲ













دار ﺑﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ  ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
، namraepS r=0/347) و ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ ﺻﺮﻋﻲIﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
  (.<P0/100
    
دار و ﻣﻌﻜﻮﺳـﻲ ﺑـﻴﻦ ﺳـﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ     
 وﺟﻮد داﺷﺖ Iت ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺷﺮوع ﺣﻤﻼ 
 -0/224ﻛﻪ ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ اﺳﭙﻴﺮﻣﻦ آن ﻣﻌﺎدل ( P=0/400)
ﺗـﺮي ﺑﻮد؛ ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ ﻫﺮ ﭼﻪ ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ از ﺳﻦ ﭘـﺎﻳﻴﻦ 
. ﺑﺎﺷـﺪ ﺗﺮ ﻣـﻲ   ﺑﻴﺶ Iآﻏﺎز ﺷﺪه ﺑﺎﺷﻨﺪ، ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﻣﺪت زﻣﺎن ﮔﺬﺷﺘﻪ از آﺧـﺮﻳﻦ ﺣﻤﻠـﻪ 
داري  ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ Iﺢ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎ ﺳﻄ 
  (.P=0/077) ﻧﻴﺎﻣﺪﺑﺪﺳﺖ
  
  ﺑﺤﺚ
 در Iﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ     
دار ﺻﺮﻋﻲ و ﺳﺎﻟﻢ از ﻧﻈـﺮ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪ 
ﻫﺮﭼﻨـﺪ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺳـﻄﻮح ﺳـﺮﻣﻲ . ﻗﻠﺒﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﺳـﺖ 
 ﻧﺮﻣﺎل  ﻣﺤﺪوده  در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﻮارد ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ در Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
داري ﺑﻴﻦ اﻳـﻦ ﻏﻠﻈـﺖ ﺑـﺎ ﻗﺮار داﺷﺖ، وﻟﻲ ارﺗﺒﺎط آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ 
ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ ﺻﺮﻋﻲ و ﻧﻴﺰ ﺳﻦ ﺷـﺮوع ﺣﻤـﻼت 
در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ؛ ﺑﺪﻳﻦ ﺻـﻮرت ﻛـﻪ ﻫـﺮ ﭼـﻪ ﺗﻌـﺪاد 
ﺗـﺮ و ﺳـﻦ ﺷـﺮوع آن ﻛﻤﺘـﺮ ﺑـﻮد، ﺳـﻄﺢ دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻼت ﺑـﻴﺶ 
ﻫـﺎ در ﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﻳ. ﻳﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﻲ ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ Iﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﻣﺠﻤﻮع ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ ﺑـﻴﻦ ﺣﻤـﻼت ﺻـﺮع ﺑـﺎ 
   .ﺑﺎﺷﺪدرﮔﻴﺮي ﻗﻠﺒﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻲ
 .ﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻪ اﻧﺠﺎم رﺳﻴﺪه اﺳﺖ ﺎﻛﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺪﻛﻲ در ا ﺗ    
 suhraAاﺳـ ــﺎس ﻧﺘـــﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـ ــﺎت ﻣﺤﻘﻘـــﺎن داﻧـــﺸﮕﺎه ﺑﺮ
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺑﺎﻋـﺚ اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﻫـﺎي ﺻـﺮﻋﻲ ﻣـﻲ   ﺗـﺸﻨﺞ(42)داﻧﻤـﺎرك، 
ﺗﻮاﻧ ــﺪ ﻴﻮﻛ ــﺎرد ﺷــﻮﻧﺪ؛ ﻛ ــﻪ اﻳ ــﻦ ﺣﺎﻟ ــﺖ ﺧ ــﻮد ﻣ ــﻲ ﻲ ﻣﻛ ــﺎﻧﻮﻧ
ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي زﻣﻴﻨﻪ ﺑـﺮاي ﻣـﺮگ ﻧﺎﮔﻬـﺎﻧﻲ ﺑـﺪون ﺗﻮﺟﻴـﻪ در 
 ﺑﻴﻤﺎر ﻛـﻪ 71در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺑﺎﺷﺪ( PEDUS)ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺸﻨﺠﻲ 
  اﻟﻜﺘﺮوآﻧـﺴﻔﺎﻟﻮﮔﺮاﻓﻲﺑﻄـﻮر ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﺗﺤـﺖ ﻣﻮﻧﻴﺘﻮرﻳﻨـﮓ ﺑـﺎ 
، وﻳـــــــﺪﺋﻮ و ﻫـــــــﻮﻟﺘﺮ (margolahpecneortcelE=GEE)
ﻴﻘـﻪ ﺑﻌـﺪ از ﺣﻤﻠـﻪ ﺗـﺸﻨﺞ  دﻗ 1 ﻋـﺮض ﻣﻮﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ ﺑﻮدﻧـﺪ، در 
ﺗﺰرﻳﻘﻲ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪ؛ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ، ( cTm99)99ﺗﻜﻨﻴﺴﻴﻢ 
اﺳﻜﻦ ﻫﺎي ﺳﻴﻨﺘﻲ ﮔﺮاﻓﻲ ﻣﻴﻮﻛﺎردﻳﺎل در ﻃـﻲ ﺣﻤﻠـﻪ ﺗـﺸﻨﺞ از 
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﺳﻜﻦ ﻫـﺎي ﻣﻴﻮﻛـﺎرد در . اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ 
ﺿـﺎﻳﻌﺎت (  ﺳـﺎﻟﻪ 75 و 15) ﻧﻔـﺮ 2 ﺑﻴﻤﺎر، 71ﻟﺖ ﭘﺎﻳﻪ، از ﺑﻴﻦ ﺣﺎ
. ﻲ در ﻧﻮاﺣﻲ ﻗﺪاﻣﻲ و اﻧﺘﺮوﺳﭙﺘﺎل ﻗﻠـﺐ داﺷـﺘﻨﺪ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﺟﺮﻳﺎﻧ 
ﻫـﺎي واﺿـﺤﻲ از اﻳـﺴﻜﻤﻲ ﻣﻴﻮﻛـﺎرد در   ﺑﻴﻤـﺎر ﻧـﺸﺎﻧﻪ2ﻫـﺮ 
ﻣﺤﻞ ﺷﺮوع ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻪ . ﻣﻮﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ ﻫﻮﻟﺘﺮ در ﻃﻲ ﺗﺸﻨﺞ داﺷﺘﻨﺪ
ﺪام از ﻫﻴﭻ ﻛ ـ. ﻧﻈﺮ ﺗﺎﺛﻴﺮي در ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻲ وﻗﻮع اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻧﺪاﺷﺖ 
اي ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ و ﺗﺴﺘﻬﺎي اﺳﺘﺮس،  اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻴﻤﺎري زﻣﻴﻨﻪ
ﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ــﺮ دوي اﻳ ــﻲ در ﻫ ــﻲ ﻗﻠﺒ ـو آﻧﮋﻳﻮﮔﺮاﻓ  llimdaert
ﻪ اﻳـﻦ ﭘـﮋوﻫﺶ اوﻟـﻴﻦ ــ ـﺪ ﻛ ــ ـﺎن ﻣﻌﺘﻘﺪﻧ ــﻣﺤﻘﻘ. ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﻮدﻧﺪ 
ﻣﭙﻴﻮﺗﺮي ﺑـﺎ ﺗﺸﻌـﺸﻊ ﻓﻮﺗـﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ روش ﺗﻮﻣﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻛـﺎ 
 detupmoc noissime notohp elgniS) ﻣﻨﻔـــﺮد ﻳـــﺎ 
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اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻗﻠﺒﻲ در ارﺗﺒﺎط ﺑـﺎ ( TCEPS =yhpargomot
  (42).ا ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮده اﺳﺖﺗﺸﻨﺞ ر
اي را اراﺋـﻪ  ﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌ ـ21و ﻫﻤﻜﺎران  sodnahC-eneerG    
 68 را در Iﻧﮕﺮ ﻣﻴﺰان ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ  ﻄﻮر ﮔﺬﺷﺘﻪﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ در آن ﺑ 
ﻫﺎي ﺻـﺮﻋﻲ در ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺑـﺴﺘﺮي ﻛﻮدك ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﺸﻨﺞ 
ﺷﺪه و ﻫﻴﭻ ﺳﺎﺑﻔﻪ اي از ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ 
  ﻛ ــﻮدك،68از اﻳ ــﻦ %( 91/7) ﺑﻴﻤ ــﺎر71در . ﺑﻮدﻧ ــﺪ ﻗ ــﺮار داده
ﻟﻴﺘﺮﮔـﺰارش  ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠـﻲ 3/1ﺗﺮ از ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﻴﺶ 
ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﻛﺎﻧﻮن ﺗﺸﻨﺠﻲ، داروﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﻲ ﺿﺪﺗـﺸﻨﺞ، . ﺷﺪ
ﺗﻌﺪاد ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻗﺒﻞ از ﺧـﻮﻧﮕﻴﺮي، وﺟـﻮد ﺗـﺸﻨﺞ اﺳـﺘﺎﺗﻮس، 
ﺑﺪن در ﻫﻨﮕﺎم ﻣﻴﺰان ﻓﺸﺎر ﺧﻮن، ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ و درﺟﻪ ﺣﺮارت 
 ﻧـﺎﻧﻮﮔﺮم در 3/1ﺗـﺮ از ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﻴﺶ )ﺧﻮﻧﮕﻴﺮي در دو ﮔﺮوه 
 ﻧ ـﺎﻧﻮﮔﺮم در 3/1ﻟﻴﺘـﺮ و ﺗﺮوﭘ ـﻮﻧﻴﻦ ﻛﻤﺘـﺮ ﻳ ـﺎ ﻣـﺴﺎوي  ﻣﻴﻠـﻲ
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺑﺮ  sodnahC-eneerG. ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ( ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻣﻲ Iاﺳﺎس اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
  (21).ﻣﻔﻴﺪ ﺑﺎﺷﺪ PEDUSﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ ﺑﺮاي ﺧﻄﺮ 
 و ffurdooWﺎﺑﻲ آﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎرد در ﻃﻲ ﺗـﺸﻨﺞ، ﺑﺮاي ارزﻳ     
( InTc)Iو ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ (  TnTc)T ﻏﻠﻈﺖ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ (52)ﻫﻤﻜﺎران
ﺪ از ﺗـﺸﻨﺞ ﺣـﻴﻦ ﻣﻮﻧﻴﺘﻮرﻳﻨـﮓ  ﺑﻴﻤﺎر ﻗﺒـﻞ و ﺑﻌ ـ11ﻗﻠﺒﻲ را در 
 TnTcدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻓﺰاﻳـﺸﻲ در ﻣﻴـﺰان . ﮔﻴﺮي ﻛﺮدﻧﺪ  اﻧﺪازه
. ﻗﺒـﻞ از ﺗـﺸﻨﺞ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ  InTcدﻳﺪه ﻧﺸﺪ، اﻣـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ 
ﮔﻴﺮي ﻛﺮدﻧﺪ ﻛـﻪ اوﻻً، آﺳـﻴﺐ ﻘﻘﺎن اﻳﻦ ﻃﺮح ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﺤ
دﻫﺪ و ﺛﺎﻧﻴﺎً، در ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻋﺎرﺿﻪ دار رخ ﻧﻤﻲ  ﺸﻨﺞﻗﻠﺒﻲ در ﻃﻲ ﺗ 
 در ﺟـﺴﺘﺠﻮي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﻌﺪ از ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎﻳـﺪ 
  (52).اي ﺑﺎﺷﻴﻢ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ زﻣﻴﻨﻪ
 ﻣـ ــﻮرد 2، 5002 ﻧﻴـ ــﺰ در ﺳـ ــﺎل (62)و ﻫﻤﻜـ ــﺎراﻧﺶ nihC    
 ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﺗـﺸﻨﺞ ﻫـﺎي muidracoym dennuts cinegorueN
 ﺳـﺎﻟﻪ 16 ﻣﻮرد، ﻳﻜﻲ ﻣﺮدي 2از اﻳﻦ . ﺻﺮﻋﻲ را ﻣﻌﺮﻓﻲ ﻛﺮدﻧﺪ 
ﻣﻐﺰي در ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﺮوﻣـﺎ ﺑـﻪ  ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ 
 ﺳﺎﻟﮕﻲ و ﺑﺪون ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻗﺒﻠـﻲ از ﺑﻴﻤـﺎري ﻗﻠﺒـﻲ 15ﺳﺮ در ﺳﻦ 
ﻛﻠﻮﻧﻴﻚ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻛـﺎﻫﺶ  ـ ﺑﻮد ﻛﻪ دﭼﺎر ﺗﺸﻨﺞ ﺟﻨﺮاﻟﻴﺰه ﺗﻮﻧﻴﻚ
اﻓـﺰاﻳﺶ . ﻴﺎري و ﭘـﺎرزي ﺑـﺎزوي ﭼـﭗ ﺷـﺪه ﺑـﻮد ﺳﻄﺢ ﻫﻮﺷ ـ
ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﻫﻴﭙـﻮﻛﻴﻨﺰي ﺟـﺪاري در  I ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﺑﻄﻦ ﭼﭗ در اﻛﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ در روز اول ﭘﺲ از ﺗﺸﻨﺞ دﻳـﺪه 
ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﻦ اﺧﺘﻼﻻت و ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﺟﺪاري ﺑﻄﻦ . ﺷﺪ
 ﭘـﺲ از ﺗـﺸﻨﺞ دوﺑـﺎره ﺑـﻪ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﻃﺒﻴﻌـﻲ 6ﭼﭗ ﻧﻴﺰ در روز 
 ﺳﺎﻟﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﺮﻣﻴﻢ ﭘﺎرﮔﻲ 05دوم ﻳﻚ ﺧﺎﻧﻢ ﻣﻮرد . ﺑﺮﮔﺸﺘﻨﺪ
 ﺳﺎل ﻗﺒـﻞ ﺑـﻮد ﻛـﻪ 8آﻧﻮرﻳﺴﻢ ﺷﺮﻳﺎن ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻗﺪاﻣﻲ ﭼﭗ در 
ﻫـﺎي ﻣﻜـﺮر، ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳـﺴﻢ و ﻣﻴﮕـﺮن ﺎر ﺗـﺸﻨﺞ ﭘﺲ آن دﭼ 
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺼﺎدف در ﺣﺎﻟﺖ ﺑﺪون . ﮔﺎﻫﮕﺎﻫﻲ ﺷﺪه ﺑﻮد
ﻪ اورژاﻧﺲ ﻗﺒﻞ از ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑ. ﺣﺲ ﺑﻪ اورژاﻧﺲ آورده ﺷﺪه ﺑﻮد
ﻛﻠﻮﻧﻴـﻚ ﺷـﺪه و ﺑـﺎ ﺑﻨﺰودﻳـﺎزﭘﻴﻦ  ﺑﺎر ﺗﺸﻨﺞ ﺗﻮﻧﻴـﻚ ـ 2دﭼﺎر 
در روز دوم ﺑـﺴﺘﺮي دﭼـﺎر . داﺧﻞ ورﻳﺪي ﻛﻨﺘـﺮل ﺷـﺪه ﺑـﻮد 
ﺷـﺪه ﺑـﻮد و ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﭼﻨـﺪ ﻛﺎﻧﻮﻧـﻪ  I اﻓﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ 
ﻫﻴﭙﻮﻛﻴﻨﺘﻴﻚ در ﺑﻄﻦ ﭼﭗ در اﻛﻮﻛﺎردﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛـﻪ در 
روز ﭼﻬﺎرم ﺑﺴﺘﺮي ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﻦ ﻋﻼﻳﻢ و ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ 
در ﻧﻬﺎﻳـﺖ ﻧﻮﻳـﺴﻨﺪﮔﺎن ﻣﻘﺎﻟـﻪ . ﺐ ﺑﺮﻃـﺮف ﺷـﺪﻧﺪﺟـﺪاري ﻗﻠـ
 dennuts cinegorueNﮔﻴ ــﺮي ﻛﺮدﻧ ــﺪ ﻛ ــﻪ ﻫﻤﺮاﻫ ــﻲ  ﻧﺘﻴﺠــﻪ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ آزاد ﺷـﺪن ﻧﺒﺎل ﺗـﺸﻨﺞ ﻣـﻲ  ﺑﻪ د muidracoym
ﻫﺎ و اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﺮﻛـﺰي ﺳـﻤﭙﺎﺗﻴﻜﻲ در ﻃـﻲ ﻛﺎﺗﻜﻮل آﻣﻴﻦ 
  (62).ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺞ ﺑﺎﺷﺪ
ﻋﻲ ﺑـﺎ  ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺗـﺸﻨﺞ ﺻـﺮ از دﻳﮕﺮ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻄﺮح ﻛﻨﻨﺪه     
ﻣـﺮگ در ﺗﻮان ﺑﻪ ﻛﺎﻟﺒـﺪ ﺷـﻜﺎﻓﻲ ﻗﻠﺒـﻲ ﺑﻌـﺪ از آﺳﻴﺐ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻲ 
ﻨﻲ ﻫـﺎي ﺻـﺮﻋﻲ ﻛـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﺑـﺎﻟﻴ اﻓﺮاد ﺟﻮان ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺗـﺸﻨﺞ 
ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪد اﻧﺪ، اﺷﺎره ﻛﺮد؛ ﻛـﻪ ﻛـﺎﻧﻮن ﻣﺸﻜﻞ دﻳﮕﺮي ﻧﺪاﺷﺘﻪ 
ﻫﺎي ﺑﻴﻨﺎﺑﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه آﺗﺮوﻓﻲ ﻓﻴﺒﺮﻳﻞ ﻓﻴﺒﺮوز اﻃﺮاف ﻋﺮوﻗﻲ و 
 ﻧـﺸﺎن داده ﻋـﻀﻼﻧﻲ در ﻏﻴـﺎب ﺑﻴﻤـﺎري ﺷـﺮﻳﺎن ﻛﺮوﻧـﺮي را 
 ﺑﻌﻼوه، واﻛﻮﺋﻮﻟﻴﺰاﺳﻴﻮن ﻣﻴﻮﺳﻴﺖ ﻫـﺎي ﺑﻄﻨـﻲ و (72و 61).اﺳﺖ
ﺳﭙﺘﺎل ﻗﻠﺐ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭼﻨﺪ ﻛﺎﻧﻮﻧﻪ ﻛﻪ ﻳﻚ ﺷﻜﻞ ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑﺮﮔﺸﺖ 
دﭼـﺎر ﭘﺬﻳﺮ از آﺳﻴﺐ ﻣﻴﻮﻛﺎرد اﺳﺖ، در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﺗـﺸﻨﺞ ﻛـﻪ 
   (61).اﻧﺪ، دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﺑﺪون ﺗﻮﺟﻴﻪ ﺷﺪه
ﻫـﺎي ن ﺗﻮﺟﻴﻪ در ﺗﺸﻨﺞ  ﻣﺮگ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﺑﺪو ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ     
ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ آﺳـﻴﺐ  آرﻳﺘﻤﻲ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻲ ،(PEDUS)ﺻﺮﻋﻲ
ﻣﻴﻮﻛﺎرد، ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ﻧﻤﻮي، ﻋﻮارض آرﻳﺘﻤﻮژن داروﻫﺎي ﺿﺪ 
ﺻﺮع ﻳﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ از اﺷﻜﺎﻻت ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺻﺮع و آرﻳﺘﻤـﻲ 
   (82).اﻳﺠﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ
 ﻗﻠﺒـﻲ  Iﻣﻮارد دﻳﮕﺮي از اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ     
 ﻗﻠﺒﻲ  I ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ.  دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻫﺎيدر ﺑﻴﻤﺎري 
 (92)ﺗﻮاﻧــ ــﺪ در ﺑــ ــﺪﺧﻴﻤﻲ ﺑــ ــﺎ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴــ ــﺪوز ﻗﻠﺒــ ــﻲ،  ﻣــ ــﻲ
 ﺗـﺸﻨﺞ ﻫــﺎي (13) ﺳـﻨﺪرم ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮﺋﻴﺪ،(03)ﻓﺌﻮﻛﺮوﻣﻮﺳـﻴﺘﻮﻣﺎ،
 (33) ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي، ﺷﻮك ﻳـﺎ آﻣﺒـﻮﻟﻲ ﺣﺠـﻴﻢ رﻳـﻮي 23ﺟﻨﺮاﻟﻴﺰه،
  .ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ     
 ﻗﻠﺒﻲ را در ﺑﻴﻤﺎران ﺻـﺮﻋﻲ I ﺗﻮﺟﻪ در ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﻗﺎﺑﻞ 
  ﺻﺎدﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﺷﻜﻮﻓﻪ ﺣﺎجدﻛﺘﺮ                                                   دار  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻏﻴﺮ ﻋﺎرﺿﻪIﺑﺮرﺳﻲ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
65    7831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 95ﺷﻤﺎره / دﻫﻢ ﭘﺎﻧﺰدوره                                               ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                     
 ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴـﺰ ارﺗﺒـﺎط آﻣـﺎري دﻫﺪ؛ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 
ﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻠﻪ داري ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻣﻌﻨﻲ
ﻮردي اﻟﺒﺘﻪ ﺗﻌﺪادي از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در ﺣﺪ ﮔﺰارش ﻣ . دﻳﺪه ﺷﺪ 
ﻪ ﭘـﺎﻳﻴﻦ اﻧﺠـﺎم ﻳﻲ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧ ـﻫﺎﺑﻮده و اﻛﺜﺮاً ﺑﺮ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ 
و  yebborBاي ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺜـﺎل در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . اﻧﺪ ﺷﺪه
 اﻧﺠ ــﺎم ﮔﺮﻓ ــﺖ، ﺳ ــﻄﻮح ﺑ ــﺎﻻي 4002 در ﺳ ــﺎل (23)ﻫﻤﻜ ــﺎرش
 ﮔـﺰارش ﺷـﺪ  ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺻﺮع ﮔﺮاﻧﺪﻣﺎل 2در  I ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ
. ﻟﻴﺘـﺮ داﺷـﺘﻨﺪ ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم در ﻣﻴﻠﻲ  6/3 و 5/5ﻛﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮي در ﺣﺪ 
ﻟﻌﺎت ﻧﺎدﻳﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷـﺪه اﻟﺒﺘﻪ ﻣﻮرد دﻳﮕﺮي ﻛﻪ در اﻛﺜﺮ اﻳﻦ ﻣﻄﺎ 
اﺳﺖ، ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻮده اﺳـﺖ ﻛـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﻟﺤـﺎظ 
  .ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻫـﺎي ﻏﻴـﺮ  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﺗـﺸﻨﺞ ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ     
ﻫـﺎي ﻛﻮﺗـﺎه دار ﺻﺮﻋﻲ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﻛـﻪ داراي دوره  ﻋﺎرﺿﻪ
ﺷﺎﻳﺪ ﻋـﺪم اﻓـﺰاﻳﺶ ﺷـﺎﺧﺺ ﻗﻠﺒـﻲ ﻛـﻪ در . ﻣﺪت ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻮدﻧﺪ 
ﺎﻫﻲ ﻣﺪت ﺗـﺸﻨﺞ ﺑـﻮده و در  ﻛﻮﺗ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﻬﻮد اﺳﺖ، ﺑﻪ ﻋﻠﺖ 
  (43).ﻫﺎي ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ دﻳﺪه ﺷﻮد ﺗﺸﻨﺞ
از ﺳﻮي دﻳﮕﺮ در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺳـﺮﻣﻲ     
 ﻗﻠﺒﻲ ﻗﺒﻞ از ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻌﺪ Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
 در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿـﺮ (42).از ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑﺮﮔﺸﺘﻪ اﺳﺖ 
 ﻗﺒـﻞ از ﺗـﺸﻨﺞ ﺑـﻪ دﻟﻴـﻞ ﻣـﺎن ﮔﻴـﺮي اﻳـﻦ ﺷـﺎﺧﺺ در ز  اﻧﺪازه
اﺳﺖ وﻟﻲ ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ  ﻫﺎي ﻣﺎﻟﻲ و اﺧﻼﻗﻲ اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه  ﻣﺤﺪودﻳﺖ
ﻛﻪ در ﺻﻮرت وﺟﻮد آﺳﻴﺐ ﻗﻠﺒﻲ در ﻃـﻲ ﺣﻤـﻼت ﺣـﺎد ﺑﻪ اﻳﻦ 
 ﺳﺎﻋﺖ ﭘـﺲ از آﺳـﻴﺐ 6در ﺣﺪود  InTcﺗﺸﻨﺞ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻘﺎدﻳﺮ 
 و از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻻ ﺑﺎﻗﻲ ﺑﻤﺎﻧﺪ  روز ﻣﻲ 01رخ داده و ﺗﺎ 
 ﺣﺎﺿﺮ در اﻳـﻦ ﻓﺎﺻـﻠﻪ ﻫﺎي وارد ﺷﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﺗـﻮان اﺣﺘﻤـﺎل ﺑـﺮوز ﻫـﺮ زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻌﺪ از ﺗﺸﻨﺞ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، ﻣﻲ 
  .ﮔﻮﻧﻪ آﺳﻴﺐ ﻗﻠﺒﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران را رد ﻛﺮد
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻛﺴﺐ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺿﺪ و ﻧﻘﻴﺾ در زﻣﻴﻨـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ     
ﺗـﺮ ﻫﺎي ﺑﻴﺶ ﺑﺎ ﺣﻤﻼت ﺻﺮع، ﻟﺰوم اﻧﺠﺎم ﭘﮋوﻫﺶ  I ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ
 ﺣﺎﺿـﺮ رﻏﻢ آﻧﻜـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻋﻠﻲ. رﺳﺎﻧﺪﻦ زﻣﻴﻨﻪ را ﻣﻲ در اﻳ 
در ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﻮارد ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ در  I ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﻛـﻪ ﻫـﺮ ﭼـﻪ   ﻧﺮﻣﺎل ﻗﺮار داﺷﺖ؛ وﻟﻲ ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪ ﻣﺤﺪوده
  I ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ، ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﺗﻌﺪاد دﻓﻌﺎت ﺣﻤﻼت ﺑﻴﺶ 
ﻮاﻧﻨـﺪ ﺗﻫﺎ در ﻣﺠﻤﻮع ﻣـﻲ ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻗﻠﺒﻲ ﻧﻴﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺑﻴﻦ ﺣﻤـﻼت ﺻـﺮع ﺑـﺎ درﮔﻴـﺮي 
رﺳـﺪ اﻧﺠـﺎم ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ. ﺑﺎﺷـﻨﺪﻗﻠﺒـﻲ در اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﺑﺎ ﻣﻮﻧﻴﺘﻮرﻳﻨﮓ دﻗﻴﻖ ﻗﻠﺒﻲ و ﻣﻐﺰي ﺑﻴﻤﺎران ﺗـﺸﻨﺠﻲ 
ﻫﺎي  ﮔﻴﺮي ﺑﺎ اﻧﺪازه latcierp - latci - latcitsop در ﻃﻲ ﻳﻚ ﻓﺎز
ﭘـﺲ از ﺑـﺮوز ﺗـﺸﻨﺞ ﺗﺎ ﭼﻨـﺪﻳﻦ روز  I ﻣﻜﺮر ﺳﻄﻮح ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻛﻤﻚ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﻧﻤﺎﻳﺪ، ﺗـﺎ در  ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺻﺮﻋﻲ و آﺳـﻴﺐ ﺗﺮ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﺻﻮرت اﺛﺒﺎت ﻗﻮي 
 PEDUSﻗﻠﺒﻲ، ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل آن از ﻋﻮارض ﺟﺒﺮان ﻧﺎﭘﺬﻳﺮي ﭼـﻮن 
  .در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﺮد
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    Background & Aim: Sudden Unexpected Death after Epilepsy (SUDEP) is one of potentially lethal side effects 
of the seizures. Cardiac arrhythmia and myocardial damage have been postulated as underlying causes. On the 
other hand, serum cardiac troponin I (cTnI) level is one of the most specific cardiac markers for myocardial 
damage. Therefore, the aim of the present study was to evaluate the level of troponin I in non-cardiac 
uncomplicated epileptic patients.      
    Patients and Method: This analytical cross-sectional study covered forty-nine 12-65-year-old patients with a 
history of uncomplicated epileptic seizures and no previous history of cardiac problems following an episode of 
ictal attack during recent 6 hours to 10 days. The subjects underwent cardiac evaluations including ECG, 
echocardiography, and serum cTnI level measurement. The number of seizures, the age at the onset of 
seizures, and the time past the last seizure were recorded as well as demographic variables.  
    Results: The mean age of the patients was 21.18(SD=8.37) with the male/female ratio of 2.26. The mean of 
hours past  the recent seizure episode was 54(SD=52.97) hours. Serum cTnI values were reported as normal in 
all the patients with the mean of 0.026(SD=0.015) ng/ml. However, a significant correlation was found between 
the level of cTnI and the number of seizures (r Spearman=0.743, P<0.001). 
    Conclusion: Our study showed normal values of serum cTnI following an episode of epileptic seizure attack in 
12-65-year-old patients with uncomplicated epileptic seizures and no history of previous cardiac problems. 
However, the level of cTnI was increased in patients with frequent episodes (>3) of epileptic seizures. An 
experimental model may be suggested to clarify the correlation between serum cTnI levels and ictal states in 
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